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Indications cliniques appropriées de l’IRM 
en pathologie cardio-vasculaire
Abstract Résumé
Current indications for cardiac MR imaging
MRI has acquired over the years a role in the evaluation of cardio-
vascular pathology especially with regards to its ability to assess right 
and left ventricular function and delayed postcontrast « viability » 
sequences. Current class I clinical indications include:
t WJBCJMJUZGPSQBUJFOUTXJUIJTDIFNJDDBSEJPNZPQBUIZBOEBDVUF
coronary syndrome,
t FUJPMPHZBOEQSPHOPTUJDFWBMVBUJPOPGOPOJTDIFNJDDBSEJPNZP
pathies including myocarditis and arrhytmogenic right ventricular 
cardiomyopathy,
t DISPOJDQFSJDBSEJUJTBOEDBSEJBDNBTTFT
t OPOVSHFOUBPSUJDBOFVSZTNBOEEJTTFDUJPO
t DPOHFOJUBMDBSEJPQBUIJFTWBTDVMBSNBMGPSNBUJPOTBOEGPMMPXVQ
after curative or palliative surgery.
MRI provides a complete non-operator dependent evaluation, and is 
particularily useful for follow-up since it may be repeated due to its 
absence of ionizing radiation.
L’IRM s’est imposé, au fil des années, comme une technique 
d’imagerie incontournable en pathologie cardio-vasculaire grâce, 
notamment, à ses performances dans l’évaluation des fonctions 
ventriculaires droite et gauche et aux séquences de « viabilité » 
acquises tardivement après injection de gadolinium. Ses principales 
indications cliniques actuelles de classe I sont les suivantes :
t MBWJBCJMJUÏQPVSMFTDBSEJPQBUIJFTJTDIÏNJRVFTFUMFTTZOESPNFT
coronariens aigus,
t MÏUJPMPHJFFUMÏWBMVBUJPOQSPOPTUJRVFEFTDBSEJPQBUIJFTOPOJTDIÏ
miques incluant les myocardites et les dysplasies arythmogènes du 
7%
t MFTQÏSJDBSEJUFTDISPOJRVFTFUMFTNBTTFTDBSEJBRVFT
t MFTBOÏWSZTNFTFUEJTTFDUJPOTBPSUJRVFTFOEFIPSTEFMVSHFODF
t MFTDBSEJPQBUIJFTDPOHÏOJUBMFTNBMGPSNBUJPOTWBTDVMBJSFTFU
contrôle de chirurgie correctrice ou palliative.
L’IRM est un examen complet, non opérateur dépendant, particuliè-
rement intéressant dans la surveillance au long cours des patients car 
il peut être répété étant donné son absence d’irradiation.
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Introduction
Grâce à une bonne résolution spatiale et temporelle associée à
une approche tridimensionnelle, et à un excellent contraste
entre le sang circulant et le myocarde, l’IRM cardiaque constitue
une méthode de référence pour l’imagerie des cardiopathies
congénitales, des tumeurs cardiaques, des gros vaisseaux et
du péricarde. La détermination par ciné-IRM des volumes
ventriculaires, de la fraction d’éjection et de la masse myo-
cardique, de la cinétique segmentaire est standardisée, préci-
se et reproductible. L’IRM de contraste après injection de ga-
dolinium représente un apport diagnostique considérable
pour de nombreuses pathologies, qu’elles soient tumorales,
inflammatoires, ischémiques, ou pour préciser l’étiologie
d’une cardiomyopathie. Dans les cardiopathies ischémiques,
force est de constater que l’IRM est devenue incontestable-
ment la méthode de référence dans l’analyse de la viabilité
myocardique. L’avantage majeur de l’IRM est de pouvoir
associer l’étude de la viabilité myocardique à l’analyse de la
perfusion myocardique et à une approche fonctionnelle du
muscle cardiaque par l’étude des fonctions ventriculaires
droite et gauche au repos et lors d’épreuves de provocation
d’ischémie myocardique.
Ce texte synthétise les indications actuelles de l’IRM du cœur et
des gros vaisseaux. Il s’appuie sur la conférence de consensus
publiée par le groupe de travail sur l’IRM cardio-vasculaire de la
Société européenne de Cardiologie (1), sur les récentes conclu-
sions des travaux des Sociétés Américaines de Cardiologie et
d’Imagerie Cardiaque (2), et sur les données actuelles de la litté-
rature. Il suppose que les opérateurs, cardiologues, radiologues et
médecins nucléaires, soient parfaitement formés à ces techniques
qui demandent un apprentissage important et une expérience
suffisante (3, 4).
Les indications cliniques de l’IRM cardiaque sont regroupées en
quatre classes :
t $MBTTF * JOGPSNBUJPO DMJOJRVF VUJMF UFDIOJRVF BQQSPQSJÏF
peut être utilisée en première intention, littérature abondante.
t $MBTTF ** JOGPSNBUJPO DMJOJRVF VUJMF TPVWFOU BQQSPQSJÏF
d’autres techniques peuvent apporter une information similaire,
littérature plus limitée.
t $MBTTF***JOGPSNBUJPODMJOJRVFQFSUJOFOUFNBJTQFVVUJMJTÏF
car d’autres techniques sont adaptées et adéquates.
t $MBTTF*/7QPUFOUJFMMFNFOUVUJMFNBJTFODPVSTEJOWFTUJHB
tion clinique.
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Cardiopathies acquises
1. La fonction ventriculaire
L’IRM permet l’étude de l’anatomie cardiaque, des volumes, de
la masse myocardique, et de la fonction ventriculaire gauche et
droite. Les séquences utilisées donnent une imagerie cardiaque
dynamique en mode ciné avec une bonne résolution spatiale et
temporelle, tout en offrant un excellent contraste entre le sang
circulant (hypersignal) et le myocarde (hyposignal). Pour cha-
que niveau de coupe, 30-35 images sont obtenues au cours d’un
cycle cardiaque reconstruit, au prix d’une apnée de seulement
quelques secondes. Les séquences d’acquisition volumique ins-
tallées sur les machines les plus récentes permettent d’acquérir
le volume du ventricule gauche en une à deux apnées. Les logi-
ciels donnent une mesure quantitative précise des paramètres
de fonction ventriculaire gauche, de manière interactive semi-
automatisée (5).
La méthode est précise car l’approche est tridimensionnelle,
anatomique, et ne requiert aucune hypothèse géométrique sur la
forme des ventricules (6-8). L’IRM est plus précise que l’échocar-
diographie ou la scintigraphie pour la mesure des paramètres de
fonction ventriculaire (9, 10). La reproductibilité des mesures,
d’un examen à l’autre, d’un opérateur à l’autre, est excellente
pour les paramètres de fonction ventriculaire gauche (11-13) et
droite (14-16), et est supérieure à celle de l’échocardiographie (17,
18). L’IRM permet également la détermination précise de la
fonction contractile régionale ventriculaire par la mesure de
l’épaississement myocardique segmentaire (19, 20), ainsi qu’une
approche physiopathologique en accédant à la mesure de la
contrainte pariétale régionale (21).
La technique de marquage myocardique (tagging) permet une
analyse encore plus fine de la fonction ventriculaire segmentaire,
en donnant accès à des paramètres quantitatifs fins de déforma-
tion myocardique (22). Des méthodes automatisées de traitement
des images autorisent la mesure des paramètres de déformation
myocardique en pratique clinique (23). L’étude de la fonction
diastolique est possible par la mesure des vélocités du flux diasto-
lique transmitral (24). Cependant, cette technique est limitée par
rapport à l’échocardiographie par sa moins bonne résolution
temporelle.
En pratique clinique, et bien qu’il s’agisse clairement d’une indi-
cation de classe I pour l’évaluation de la fonction ventriculaire et
la mesure de la masse ventriculaire, les principales indications
réalistes, en tenant compte de la disponibilité des machines, sont
représentées par l’étude de la fonction ventriculaire gauche 1)
chez les patients peu échogènes, 2) en cas de discordance des
mesures de FE notamment entre l’échocardiographie et la ven-
triculographie isotopique ou radiologique, 3) dans la discussion
de l’indication d’un défibrillateur, 4) en cas d’indication de l’IRM
pour l’étude de la viabilité myocardique. C’est l’examen indis-
pensable pour une analyse précise de la fonction ventriculaire
droite et dans les différents protocoles de recherche clinique.
Pour les raisons précédemment exposées, l’IRM est largement
utilisée dans l’étude de la fonction ventriculaire droite et gauche
des cardiopathies congénitales. Quelles que soient la morpho-
logie et la configuration ventriculaire, c’est la méthode d’image-
rie la plus performante dans les cardiopathies complexes avec
inversion ventriculaire ou dans les ventricules uniques.
2. Maladie coronaire et cardiopathies ischemiques
L’IRM cardiaque permet d’obtenir des informations très
précieuses dans l’évaluation des cardiopathies ischémiques
(tableau I).
2.1. Détection de la maladie coronaire
Il existe différentes approches pour détecter une maladie coro-
naire par l’IRM : la visualisation des conséquences induites par
l’ischémie en terme de mouvement pariétal et de perfusion et la
visualisation directe des coronaires.
2.1.1. Anomalies pariétales lors d’une épreuve de stress
L’IRM de stress sous dobutamine est une technique bien validée
de détection de l’ischémie myocardique (25). Des séquences en
écho de gradient ou plus récemment en précession libre (SSFP :
steady state free precession) acquises en apnée, sont utilisées pour
apprécier la cinétique segmentaire régionale ventriculaire gau-
che avant et pendant le stress. Le protocole complet de stress
pharmacologique sous dobutamine est réalisable dans des condi-
tions de sécurité équivalentes à celles de l’échocardiographie
(40 Ng/kg/mn, p 1 mg d’atropine, > 85 % de la FMT). Compte
tenu d’une excellente qualité d’imagerie, la comparaison de
l’IRM à l’échocardiographie de stress (26) est favorable à l’IRM.
Ainsi l’IRM de stress est particulièrement intéressante en cas
d’impossibilité de réaliser l’échocardiographie dobutamine (pour
cause de très mauvaise échogénicité), puisqu’elle peut être réali-
sée dans environ 95 % des cas où l’échocardiographie de stress
n’est pas faisable (27). Tout comme pour la scintigraphie, on dé-
plore peu d’événements cardiaques après une IRM de stress né-
gative (28). Le ciné-IRM sous dobutamine est également validé
pour l’établissement du risque préopératoire. Les performances
du test peuvent être encore améliorées en quantifiant l’épaississe-
ment myocardique segmentaire, ou en utilisant le marquage
myocardique, les séquences dites « tagging » diminuant la varia-
bilité interobservateur en permettant une analyse quantitative et
objective de la fonction contractile régionale.
2.1.2. Perfusion myocardique
Par l’association des techniques d’imagerie rapide, l’utilisation
d’agents de contraste paramagnétiques (0,05 à 0,1 mmol/kg IV,
4 ml/s) associés à un stress pharmacologique (dipyridamole ou
adénosine), on obtient des images de premier passage du produit
de contraste, à l’état basal et au cours du stress permettant de
Tableau I
Indications de l’IRM dans la maladie coronaire.
Indication Classe
Évaluation de la fonction ventriculaire droite 
et gauche
I
Détection de la maladie coronaire :
– Fonction VG régionale sous Dobutamine
– Perfusion myocardique (Adénosine 
ou Dipyridamole) si ECG ininterprétable 
ou épreuve d’effort impossible
– Coro-IRM
II
I
INV
Infarctus du myocarde et syndromes coronaires 
aigus
– Détection
– Viabilité myocardique
– Complications : fuite mitrale, CIV
– Thrombus ventriculaire
– Syndrome coronaire aigu
I
I
III
I
INV
3A Furb r
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visualiser et de quantifier les zones ischémiques (hyposignal)
(29). Ces séquences ont été parfaitement validées et ont une sen-
sibilité de 87 % et une spécificité de 85 % dans la détection de la
maladie coronaire, comparables à la tomographie d’émission de
positons et supérieures à la tomoscintigraphie myocardique (30).
Ces séquences permettent de détecter l’ischémie myocardique de
façon qualitative en quelques minutes et de quantifier l’étendue
de l’ischémie par l’analyse des courbes de variation de l’intensité
du signal en fonction du temps.
2.1.3. Coro-IRM
Le petit diamètre, l’anatomie tortueuse et complexe des artères
coronaires ainsi que les mouvements cardiorespiratoires inces-
sants rendent très difficile l’évaluation des coronaires par IRM.
La valeur prédictive négative pour les segments proximaux n’a
été que de 81 % dans le seul essai multicentrique d’envergure
publié (31). La résolution spatiale insuffisante ne permet pas de
préciser l’état de la distalité des coronaires ni d’évaluer précisé-
ment le degré de sténose coronaire.
Une autre approche de détection d’une coronaropathie est de
mesurer la vélocité des flux coronaires par IRM. En effet, diffé-
rentes méthodes permettent l’évaluation des vitesses de flux
sanguin en IRM. L’application de ces méthodes à la mesure des
vitesses de flux coronaire au repos et après stress (adénosine),
permet d’apprécier de façon précise et comparable au doppler
endocoronaire la réserve coronaire, particulièrement utile pour
évaluer le caractère fonctionnel d’une sténose (32).
2.2. Évaluation des cardiopathies ischémiques 
chroniques : viabilité myocardique
L’infarctus du myocarde peut être parfaitement détecté en IRM
par l’utilisation du gadolinium et des séquences d’inversion-
récupération, dites de rehaussement tardif (33). Basée sur le
raccourcissement du temps de relaxation T1 après injection de
gadolinium, les images de rehaussement tardif sont acquises après
un délai Ti (temps d’inversion environ 250 msec), optimisé de telle
sorte que le signal du myocarde normal devienne nul, tandis que la
zone infarcie ayant accumulé le gadolinium apparaisse en hyper-
signal. Les séquences de rehaussement tardif pondérées en T1, réa-
lisées 10 minutes après l’injection du gadolinium (0,1 à 0,2 mmol/
kg) ont permis d’obtenir une nette amélioration du rapport signal
sur bruit, permettant de rehausser de 500 à 1 000 % l’intensité du
myocarde infarci. Dans les zones infarcies, il y a de plus grandes
concentrations de gadolinium ce qui induit un hypersignal. Cette
technique est très sensible, elle permet d’identifier de petits infarc-
tus sous-endocardiques alors que la contractilité et la perfusion ne
sont pas altérées en SPECT (34). Les séquences d’inversion-
récupération permettent également lors de la perfusion de gadoli-
nium de prédire la viabilité myocardique. Ces séquences ont une
valeur diagnostique comparable à la tomographie d’émission de
positons dans la recherche de viabilité myocardique (sensibilité
96 % et spécificité 100 %) (35) et prédisent de façon précise la récu-
pération de la contractilité myocardique après revascularisation
(36). L’IRM permet également la mesure de l’épaisseur du myocar-
de, non viable en deçà de 5 mm. Grâce à son excellente résolution
spatiale, l’IRM permet de préciser l’extension de la nécrose au sein
de la paroi myocardique, du sous-endocarde vers le sous-épicarde.
Si la fixation du gadolinium est comprise entre 1 à 50 % de l’épais-
seur pariétale, le segment myocardique est viable et sa cinétique va
s’améliorer après revascularisation. Si l’extension de la nécrose est
supérieure à 75 % de l’épaisseur de la paroi myocardique, le seg-
ment myocardique n’est pas viable. Entre 50 et 75 %, seule une
analyse de la cinétique segmentaire sous dobutamine (échocardio-
graphie ou IRM en particulier chez les sujets non échogènes) per-
mettra de conclure. L’IRM doit aujourd’hui se positionner comme
la méthode de référence pour l’évaluation de la viabilité myocardi-
que. Il faut cependant garder en mémoire, que l’hypersignal tardif
n’est pas spécifique de la nécrose et peut se rencontrer dans d’autres
pathologies myocardiques.
2.3. Évaluation des syndromes coronaires aigus
L’IRM cardiaque permet d’identifier l’obstruction microvascu-
laire à la phase aiguë de l’infarctus du myocarde. Une à deux
minutes après l’injection de gadolinium, la perfusion est altérée
et les zones souffrantes sont en hyposignal. L’hyposignal peut
persister au sein de la zone d’hypersignal sur les images de
rehaussement tardif, traduisant la sévérité de l’atteinte de la
microcirculation, mais aussi la survenue possible d’une hémorra-
gie intra-myocardique. Cette obstruction microvasculaire est
corrélée aux événements cardiaques ultérieurs (37). L’extension
transmurale du renforcement du signal lié au gadolinium prédit
quant à elle la récupération de la fonction ventriculaire post-
infarctus (36). L’IRM cardiaque est également intéressante dans
l’appréciation des complications à la phase aiguë de l’infarctus,
elle met en évidence les anévrysmes ventriculaires, les faux ané-
vrysmes, les communications inter-ventriculaires et les fuites mi-
trales. Elle est très utile en complément de l’échographie en cas de
doute sur la présence d’un thrombus ventriculaire, notamment
de localisation apicale, dans le diagnostic difficile des fissurations
myocardiques et le diagnostic différentiel entre vrais et faux ané-
vrysmes ventriculaires gauches.
L’évaluation des douleurs thoraciques peut également bénéficier
de l’IRM cardiaque. Des sensibilités et spécificités intéressantes
pour la détection de la maladie coronaire ont été rapportées (38).
3. Cardiomyopathies non ischemiques (tableau II)
Dans les différentes cardiomyopathies, l’IRM est utile à l’évalua-
tion précise et reproductible de la morphologie cardiaque et des
fonctions ventriculaires gauche et droite. Pour certaines d’entre
Tableau II
Indications de l’IRM dans les cardiomyopathies 
non ischémiques.
Indication Classe
Évaluation de la fonction ventriculaire 
droite et gauche
I
Les cardiomyopathies dilatées I
Les cardiomyopathies hypertrophiques I
Les cardiomyopathies restrictives I
Les myocardites aiguës I
La Sarcoïdose et pathologies 
inflammatoires systémiques
I
La dysplasie arythmogène 
du ventricule droit
I
Visualisation de l’oreillette gauche 
et des veines pulmonaires avant 
et/ou après une procédure 
de radiofréquence pour fibrillation atriale
I
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elles, l’IRM offre une valeur ajoutée importante par rapport à
l’échocardiographie pour le diagnostic et le suivi de ces patho-
logies, en permettant une caractérisation tissulaire grâce à l’ac-
quisition de séquences de rehaussement tardif.
3.1. Cardiomyopathies dilatées
Les cardiomyopathies dilatées primitives sont caractérisées par
une dilatation ventriculaire gauche associée à un amincissement
pariétal, une augmentation de la masse ventriculaire gauche, et
une hypocinésie diffuse avec diminution de la fraction d’éjection
(39). La dilatation ventriculaire droite est mieux analysée par
l’IRM (40). Ces anomalies ne permettent cependant pas de les dif-
férencier des cardiomyopathies dilatées d’origine ischémique.
C’est l’absence d’hypersignal sur les séquences de réhaussement
tardif qui permettra d’éliminer l’origine ischémique (41-43) et
d’éviter la réalisation d’une coronarographie. Dans le travail de
Mc Crohon (42), chez tous les patients ayant une cardiopathie
ischémique, l’IRM de rehaussement tardif visualise un hyper-
signal sous-endocardique ou transmural. À l’opposé, en présence
d’une cardiomyopathie dilatée primitive, 59 % des patients n’ont
pas d’hypersignal. 28 % des patients présentent un hypersignal
médio-ventriculaire en bande ou d’aspect nodulaire, les diffé-
renciant clairement des cardiomyopathies dilatées d’origine
ischémique. Seuls 13 % des patients présentent un hypersignal
évoquant une origine ischémique. Dans les cardiopathies isché-
miques, la présence d’un hypersignal médio-ventriculaire a été
rapportée, mais jamais dans un territoire perfusé par une artère
coronaire malade (44).
L’existence d’un rehaussement tardif, témoin de la présence de
fibrose myocardique, permet de prédire la survenue d’évène-
ments cardio-vasculaires et notamment la mortalité précoce
d’origine rythmique (45, 46). Le rehaussement tardif est un
facteur prédictif indépendant d’évènements, même lorsque
l’analyse multivariée prend en compte la fraction d’éjection ven-
triculaire gauche. Ces résultats suggèrent un rôle pronostique
important de l’IRM en présence d’une cardiomyopathie dilatée,
permettant une stratification précoce des patients et l’identifica-
tion des sujets à haut risque. Il reste cependant à démontrer
qu’une prise en charge (resynchronisation et/ou défibrillateur
automatique) basée sur la présence d’un rehaussement tardif en
IRM, améliore la survie de ces patients.
3.2. Cardiomyopathies hypertrophiques
Au cours des cardiomyopathies hypertrophiques, l’IRM permet
la mesure de la masse ventriculaire et la mise en évidence d’une
hypertrophie ventriculaire gauche régionale (47), avec une sensi-
bilité supérieure à l’échocardiographie, notamment dans les for-
mes apicales (48).
L’IRM permet la mise en évidence de l’obstruction sous-aortique
(1) et du mouvement systolique antérieur de la valve mitrale,
l’analyse de la cinétique segmentaire (49) et des déformations
myocardiques, notamment grâce au tagging cardiaque qui
objective les anomalies des raccourcissements circonférentiel et
longitudinal (50).
L’IRM de rehaussement tardif permet de connaître l’étendue de
l’infiltration fibreuse. L’hypersignal, localisé dans la région
médio-ventriculaire, n’est retrouvé que dans les zônes hyper-
trophiques et prend un aspect nodulaire irrégulier, le plus sou-
vent à localisations multiples (51, 52). Le rehaussement tardif est
fréquent, présent dans environ 80 % des cas. Les tachycardies
ventriculaires et les morts subites sont d’autant plus fréquentes
que l’hypersignal est étendu, donnant à l’IRM de rehaussement
tardif une valeur pronostique importante (52, 53). De même,
l’étendue de la fibrose est associée à la survenue de dilatation ven-
triculaire droite et d’insuffisance cardiaque (52).
L’IRM permet également de suivre les patients après myomecto-
mie chirurgicale (54) ou plus récemment après alcoolisation sep-
tale (55, 56).
3.3. Cardiomyopathies restrictives
Dans les cardiomyopathies restrictives, l’IRM de rehaussement
tardif visualise l’infiltration du myocarde par de la fibrose ou par
d’autres tissus, granulomes sarcoïdosiques (57), rehaussements
tardifs nodulaires de dépôts amyloïdes (58), hyposignal T1 et T2
dans l’hémochromatose (59), associé à un hyposignal hépatique
marqué, ou fibrose endomyocardique. La fonction systolique est
habituellement conservée. Le ventricule gauche est de taille nor-
male. Une dilatation des deux oreillettes est souvent présente et
associée à une dilatation des veines caves inférieure et supérieure
et des veines sus-hépatiques. Une dysfonction diastolique sévère
est fréquente (60). En présence d’une adiastolie, l’IRM permet de
mesurer l’épaisseur du péricarde et d’éliminer ainsi une péricar-
dite chronique constrictive (61) lorsque l’épaisseur péricardique
est inférieure à 4 mm.
Dans l’hémochromatose cardiaque, la mesure du temps de re-
laxation T2* reflète parfaitement le degré de surcharge en fer du
myocarde (62). Un temps de relaxation T2* inférieur à 20 msec
signe une surcharge en fer et est parfaitement corrélé à la dys-
fonction ventriculaire gauche (62, 63).
3.4. Myocardites et pathologies inflammatoires
3.4.1. Myocardite aiguë
Le diagnostic de myocardite reste à ce jour difficile. Les présenta-
tions cliniques sont nombreuses, allant du syndrome pseudo-
grippal à l’insuffisance cardiaque aiguë. Les techniques d’imagerie
non invasive sont peu spécifiques et la biopsie myocardique, qui
reste la méthode diagnostique de référence, est rarement réalisée
en raison de son caractère invasif, mais surtout de sa faible sensibi-
lité responsable de faux négatifs et de la grande variabilité inter-
observateur de son analyse histologique.
L’échographie demeure bien sûr l’examen à réaliser de première
intention. Cependant, en cas de forte suspicion clinique ou dans
les formes cliniques simulant un infarctus après la réalisation
d’une coronarographie, l’IRM doit être réalisée le plus précoce-
ment possible, idéalement avant le 5e jour. Ce n’est que dans les
formes fulminantes, instables sur le plan hémodynamique, que
l’IRM sera réalisée de façon différée.
3.4.2. Diverses approches sont possibles en IRM
t Les séquences de ciné-IRM : elles permettent une étude préci-
se de la fonction ventriculaire gauche, de dépister d’éventuels
troubles de cinétique segmentaire, de visualiser un épanchement
péricardique ou un thrombus intraventriculaire gauche. La pré-
sence d’une dysfonction ventriculaire gauche sévère sans dilata-
tion cavitaire, associée à une hypertrophie du septum oriente vers
une myocardite fulminante, et incite à proposer à ces patients
dont la probabilité de récupération fonctionnelle est importante,
des inotropes voire une assistance ventriculaire temporaire.
t Les séquences T1 avec injection de gadolinium : les séquences
pondérées en T1 (antenne corps entier), acquises avant et après
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injection de gadolinium, mettent en évidence une augmentation
globale de l’intensité du signal myocardique après gadolinium,
traduisant la présence d’une réaction inflammatoire qui est asso-
ciée à une hyperhémie myocardique (64, 65). Une destruction
diffuse des cellules myocardiques peut également augmenter le
volume de distribution du gadolinium.
En pratique, des zones d’intérêt sont dessinées manuellement,
couvrant la paroi ventriculaire gauche et le muscle squelettique
sur la même coupe avant injection du gadolinium et reportées
sur les coupes acquises après injection du contraste. Un rapport
Intensité du signal myocardique après gadolinium/Intensité du
signal myocardique avant gadolinium supérieur à 4, permet
d’identifier une myocardite avec une sensibilité de 80 %, une spé-
cificité de 68 %, et une exactitude de 74,5 % (66).
La performance diagnostique de cette séquence est dépendante
de l’absence de rehaussement du signal du muscle squelettique
après injection de gadolinium. Or dans certains cas, le processus
inflammatoire peut atteindre les muscles squelettiques. De plus,
une augmentation diffuse du signal myocardique peut être
absente à une phase précoce d’évolution de la myocardite où l’at-
teinte est encore localisée.
t Les séquences de rehaussement tardif : les séquences d’inver-
sion récupération étudiant le rehaussement tardif, 10 minutes
après l’injection du produit de contraste, visualisent des plages
d’hypersignal en rapport avec des zones de nécrose myocardique
(67). C’est la technique la plus utilisée. Un œdème important peut
également expliquer la présence d’un rehaussement tardif, en
augmentant le volume de distribution du gadolinium. Enfin, il
n’est pas exclu que l’hypersignal corresponde à une zone de
fibrose ancienne. Les séquences de perfusion au premier passage
sont normales et éliminent la présence d’un trouble de la micro-
circulation, se traduisant par un hyposignal sous-endocardique.
L’incidence des hypersignaux est très variable dans la littérature
allant de 44 % pour Abdel-Aty (66) à 88 % pour Mahrholdt (67).
Les hypersignaux sous-épicardiques ou médio-ventriculaires,
nodulaires ou linéaires en bandes, prédominent dans la paroi
inférolatérale de la région apicale du VG et ne sont jamais locali-
sés de façon isolée au sous-endocarde, permettant d’éliminer un
infarctus à coronaires saines. À la phase initiale, les plages d’hyper-
signaux peuvent rapidement devenir diffuses, rendant le dia-
gnostic beaucoup plus difficile lorsque l’hypersignal devient
transmural (68).
t Les séquences pondérées en T2 acquises dès l’injection du pro-
duit de contraste sur une période de 3 à 4 minutes (antenne corps
entier) : ces séquences évaluent la présence d’un œdème myocar-
dique. De la même manière qu’en T1, des zones d’intérêt sont
tracées afin de calculer le rapport Intensité du signal myocardi-
que/Intensité du signal du muscle squelettique (66). Un rapport
supérieur à 1,9 permet d’identifier une myocardite avec une sen-
sibilité de 84 %, une spécificité de 74 %, et une exactitude de 79 %
(66). On retrouve des zones localisées d’hypersignaux transmu-
raux ou sous-épicardiques chez 30 % des patients. Ces hypersi-
gnaux localisés correspondent aux zones de rehaussement tardif
mais leurs surfaces apparaissent plus étendues (66). Le péricarde
peut également apparaître en hypersignal.
Une étude combinant ces trois approches rapporte une nette
amélioration de la sensibilité de l’IRM (66). Lorsque deux critères
sont présents (rapport T2 > 1,9 ; Rapport T1 > 4 ; présence d’un
rehaussement tardif), la sensibilité de l’IRM est de 76 %, la spéci-
ficité de 95,5 % et l’exactitude de 85 %. Seuls 30 % des patients
présentent les trois critères. Cependant, après la phase aiguë, le
diagnostic peut être difficile (64, 68). L’œdème peut être diffus,
prenant l’aspect d’une hypertrophie ventriculaire gauche. La
détermination du temps d’inversion des séquences de rehausse-
ment tardif est problématique, l’atteinte diffuse et homogène du
ventricule gauche ne permettant pas d’éteindre le myocarde sain.
Le délai d’acquisition de l’IRM semble donc un élément impor-
tant, les acquisitions tardives au-delà du dixième jour étant à
éviter.
L’IRM permet de guider la biopsie myocardique en augmentant
nettement la rentabilité de l’examen anatomopathologique, la
biopsie étant positive dans 90 % si elle est réalisée dans une zone
en hypersignal (67).
À distance, les hypersignaux régressent le plus souvent (67). Dans
les myocardites chroniques, l’IRM de rehaussement tardif ne
permet pas de différencier fibrose myocardique séquellaire et
myocardite active. Seules les séquences pondérées T2 permettent
le diagnostic d’une myocardite chronique active en visualisant un
hypersignal T2 associé au rehaussement tardif (69).
t  Intérêt pronostique de l’IRM : seule une étude rapporte une
corrélation entre le rehaussement myocardique mesuré sur les
séquences pondérées en T1 et la fraction d’éjection ventri-
culaire gauche à 30 mois (70). Mahrholdt et al. (71) rapportent
une corrélation à la limite de la significativité entre l’étendue de
l’hypersignal en rehaussement tardif et l’évolution de la frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche.
3.4.3. Sarcoïdose et pathologies inflammatoires systémiques
Les atteintes cardiaques de la sarcoïdose, symptomatiques dans
seulement 5 % des cas, sont fréquemment responsables de morts
subites. Un diagnostic précoce chez des patients asymptomati-
ques est donc essentiel, ceci d’autant plus que la mise en route
d’un traitement immunosuppresseur semble améliorer le pro-
nostic de ces patients. L’IRM permet non seulement de porter le
diagnostic de sarcoïdose cardiaque mais aussi de suivre l’évolu-
tion clinique de la maladie sous traitement (72). Les anomalies
myocardiques retrouvées à l’IRM, décrites pour la première fois
en 1994 (73), associent une prise de contraste intense, nodulaire,
sur les séquences de rehaussement tardif, à la mise en évidence
d’hypersignaux sur les séquences pondérées T2 traduisant la pré-
sence d’une réaction inflammatoire focale et de fibrose myo-
cardique (74). Les anomalies sont le plus souvent localisées dans
la paroi latérale du ventricule gauche. En présence d’une preuve
histologique d’atteinte cardiaque, la présence d’un hypersignal
en rehaussement tardif, permet d’identifier une sarcoïdose car-
diaque avec une sensibilité de 100 % et une spécificité de 78 %
(75).
L’IRM est utile dans d’autres pathologies inflammatoires systé-
miques pour porter le diagnostic de myocardite comme le syn-
drome de Churg-Strauss (76), les polymyosites (77) ou la maladie
de Chagas (78).
3.5. Les indications rythmologiques de l’IRM cardiaque
3.5.1. Dysplasie arythmogène du ventricule droit
Dans la dysplasie arythmogène du ventricule droit (DAVD), la
place de l’IRM est importante dans la démarche diagnostique
tant par la mise en évidence de la graisse myocardique que par
l’étude de la fonction ventriculaire droite globale et régionale
(79). L’infiltration graisseuse apparaît typiquement en écho de
spin, sous forme de zones d’hypersignal localisées dans la paroi
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myocardique du ventricule droit (80-82). Les séquences sang
noir, avec suppression de la graisse, permettent de mieux analy-
ser les infiltrations lipidiques. Ces lésions pariétales à prédomi-
nance sous-épicardique siègent préférentiellement dans la paroi
antérieure du ventricule droit et de l’infundibulum pulmonaire.
On observe parfois une extension de ces lésions dans la région
apicale du ventricule gauche. Cependant la distinction entre
graisse épicardique et zone graisseuse dysplasique est difficile, en
particulier lorsque le liseré péricardique n’est pas visualisé en
IRM, conduisant à une faible reproductibilité interobservateur
dans l’analyse de l’hypersignal. De plus, ces dépôts graisseux sont
parfois retrouvés chez le sujet normal, notamment au niveau des
sillons auriculo-ventriculaire et interventriculaire. Il existe le
plus souvent une délimitation nette entre la graisse épicardique
et la paroi ventriculaire droite. Ces anomalies ne sont donc pas
spécifiques de dysplasie ventriculaire droite et des infiltrations
lipidiques isolées peuvent être retrouvées chez le sujet âgé ou
dans d’autres cardiomyopathies. La présence d’un hypersignal
ne permet donc pas à elle seule d’affirmer le diagnostic.
La prévalence des hypersignaux dans la DAVD varie selon les
études de 22 % à 100 % (83, 84). Dans la plus grande série publiée
à ce jour et intéressant 36 patients ayant une DAVD confirmée
par biopsie, les hypersignaux ne sont présents que chez 22 % des
patients, principalement dans les formes diffuses de la maladie
(85).
Un amincissement localisé de la paroi ventriculaire droite infé-
rieur à 2 mm est retrouvé dans 25 à 65 % des cas (83, 85). Cepen-
dant, la présence d’artéfacts de mouvement ou d’arythmies
ventriculaires rendent la mesure de l’épaisseur de la paroi ven-
triculaire droite difficile. À l’inverse, certains auteurs rappor-
tent la présence d’hypertrophies localisées (83). Des structures
trabéculaires dysplasiques sont retrouvées dans 40 % des cas
(83, 86), correspondant à l’aspect « en piles d’assiettes » décrit
dans les études angiographiques.
Les séquences de rehaussement tardif, acquises 10 minutes après
l’injection de gadolinium avec un temps d’inversion spécifique
pour le ventricule droit (87), visualisent des plages d’hyper-
signaux, en rapport avec des zones de fibrose myocardique, chez
tous les patients présentant une DAVD confirmée par biopsie
(88). De plus, la présence de ces hypersignaux est prédictive d’un
déclenchement de tachycardies ventriculaires après stimulation
ventriculaire programmée (88).
Dans les formes diffuses, la fraction d’éjection ventriculaire droite
est abaissée. Le ventricule droit et plus particulièrement l’infundi-
bulum pulmonaire sont généralement dilatés. Des anomalies de
contraction segmentaire de la paroi ventriculaire droite sont fré-
quentes, allant de l’akinésie segmentaire à l’expansion systolique
(83, 84). Ces anomalies sont le plus souvent localisées dans le
« triangle de la dysplasie », constitué de l’infundibulum pulmonai-
re, de la région apicale du ventricule droit et de la zone sous-
tricuspidienne. Dans certaines formes localisées, l’IRM peut
mettre en évidence des « micro-anévrysmes » de la paroi libre du
ventricule droit, d’aspect sacculaire. L’association d’un trouble de
cinétique segmentaire à la présence d’un hypersignal myocardique
améliore les performances diagnostiques de l’IRM. La présence
d’une dysfonction diastolique du ventricule droit a été rapportée
par certains auteurs (85, 89).
La place de l’IRM dans le diagnostic des tachycardies ventri-
culaires infundibulaires est moins claire.
3.5.2. L’étude des veines pulmonaires
L’IRM est utile pour étudier l’anatomie des veines pulmonaires
et de l’oreillette gauche avant une procédure de radiofréquence
pour fibrillation atriale. En postopératoire, elle permet de dépis-
ter d’éventuelles sténoses des veines pulmonaires (90).
3.5.3. La discussion d’implantation d’un défibrillateur et d’un 
stimulateur triple chambre
La mesure précise et reproductible de la fraction d’éjection ventri-
culaire gauche permet de poser clairement l’indication d’un défi-
brillateur et/ou d’un stimulateur triple chambre, notamment en
présence d’une discordance des mesures de la FE entre l’écho-
cardiographie et la ventriculographie isotopique ou radiologique.
En post-infarctus, la présence d’un hypersignal en rehaussement
tardif apparaît comme un facteur pronostique indépendant de
mortalité cardiaque, plus puissant que la fraction d’éjection, le
volume télé-systolique ou le pourcentage d’épaississement. L’hé-
térogénéité de l’hypersignal (91, 92) qui apparaît moins intense
dans la zone périphérique serait un facteur pronostique impor-
tant, permettant de prédire de façon indépendante la mortalité
cardiaque, mais aussi la survenue d’un trouble du rythme ventri-
culaire après stimulation ventriculaire, traduisant probablement
la présence d’une zone à risque arythmogène siège de phéno-
mènes de réentrée. Par ailleurs, il semble que la cartographie de
l’hypersignal analysé sur les séquences de rehaussement tardif et
traduisant l’absence de viabilité myocardique, puisse aider à
mieux prédire l’efficacité de la resynchronisation ventriculaire
après implantation d’un stimulateur triple chambre et permettre
un meilleur positionnement de la sonde ventriculaire (93, 94).
En présence d’un anévrysme ventriculaire gauche compliqué de
troubles du rythme ventriculaire, l’IRM réalisée en préopératoire
permettra de guider le chirurgien cardiaque pendant le geste
d’anévrysmectomie.
Pathologie valvulaire (tableau III)
En raison de leur faible coût et de leur disponibilité, les techni-
ques ultrasonores non invasives ont supplanté dans la majorité
des cas les investigations invasives telles que le cathétérisme ou
l’angiographie cardiaque pour le diagnostic et l’évaluation du
retentissement des pathologies valvulaires. L’IRM cardiaque se
positionne comme une alternative à l’échographie lorsque la fenêtre
acoustique est limitée, lorsque l’échographie transœsophagienne
Tableau III
Indications cliniques de l’IRM en pathologie valvulaire acquise.
Indication Classe
Rétrécissement Aortique (RAO) II
RA avec échocardiographie 
ininterprétable
I
Insuffisance Aortique II
Insuffisance Mitrale II
Rétrécissement Mitral III
Pathologie valvulaire tricuspide acquise INV
Pathologie valvulaire pulmonaire acquise III
Valves prothétiques INV
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est non désirable ou non réalisable ou lors de discordances entre
les explorations échographiques et hémodynamiques.
1. Aspects techniques
L’exploration d’une pathologie valvulaire cardiaque fait appel
aux trois types de séquences classiques en IRM (1, 95).
t -FTTÏRVFODFTNPSQIPMPHJRVFTTQJOÏDIPPVUVSCPTQJOÏDIP
sont les moins performantes car la définition est trop limitée pour
analyser les valves compte tenu de leur finesse et de leur vitesse de
déplacement.
t MFTTÏRVFODFTEFDJOÏ*3.	TÏRVFODFTÏDIPEFHSBEJFOUCBMBO
cé, séquences dites « sang blanc ») sont d’un plus grand apport.
Ces séquences multiphases permettent une bonne analyse de la
NPSQIPMPHJFFUEFMBNPCJMJUÏEFTGFVJMMFUTWBMWVMBJSFT&MMFTQFS
mettent par ailleurs une bonne visualisation des rétrécissements
PVEFTGVJUFTWBMWVMBJSFTTPVTMBGPSNFEVOIZQPTJHOBMTFDPOEBJ
re au déphasage des spins. Ce signal est mieux visible sur des
séquences à temps d’écho (TE) long (12 ms) et tend à disparaître
avec la diminution du TE (moins bien visible sur les séquences
ultra rapides balancées (TE < 3 ms)). L’étendue et la surface de
DFKFUEPOOFOUEBOTMBNFTVSFPáMFUFNQTEÏDIPFTUTVGGJTBN
NFOUMPOHVOFBQQSÏDJBUJPOTFNJRVBOUJUBUJWFEFTGVJUFTWBMWV
laires.
t -FTTÏRVFODFTTFOTJCMFTBVYWÏMPDJUÏT	TÏRVFODFTFODPOUSBTUF
de phase) donnant un encodage des vitesses sont indispensables
dans l’analyse des pathologies valvulaires. Elles permettent en
effet le calcul du volume d’éjection systolique, du volume de
SÏHVSHJUBUJPOEFTWJUFTTFTNBYJNBMFTPVFODPSFEFTEÏCJUTJOEJT
QFOTBCMFTËMÏWBMVBUJPORVBOUJUBUJWFEFTGVJUFTPVEFTSÏUSÏDJTTF
ments valvulaires ou des shunts (96). La très bonne précision de
ces séquences évaluées in vitro font de l’IRM une technique de
référence dans le calcul des flux sanguins (97).
2. Les sténoses valvulaires
2.1. Le rétrécissement aortique (RAO)
Le rétrécissement aortique dégénératif représente actuellement
la pathologie valvulaire la plus fréquente dans la population
BEVMUF-FTSFDPNNBOEBUJPOTFVSPQÏFOOFTEBOTMBQSJTFFODIBS
HFEFTWBMWVMPQBUIJFTBPSUJRVFTPOUSFNJTBVQSFNJFSQMBOMFDBM
cul de la surface aortique, en redéfinissant le caractère serré d’un
RAO comme une surface inférieure à 1 cm2 (ou inférieure à
0,6 cm2/m2 en surface indexée) (98).
Les deux techniques actuelles de référence dans le calcul de cette
surface sont l’échographie cardiaque transthoracique (ETT)
avec l’utilisation de l’équation de continuité, ou la planimétrie de
MPSJGJDFBPSUJRVFFO&50FUMFYQMPSBUJPOJOWBTJWFBWFDMBGPSNV
MFEF(PSMJODFTEFVYUFDIOJRVFTBZBOUEFTMJNJUFTDPOOVFT	MBGF
nêtre acoustique pour l’échographie, le caractère invasif pour
MFYQMPSBUJPOIÏNPEZOBNJRVFFUM&50MFTMJNJUBUJPOTEFMBGPS
mule de Gorlin et de l’équation de continuité en cas de bas débit
cardiaque). L’IRM joue un rôle important dans l’évaluation de
cette pathologie valvulaire avec deux techniques disponibles :
t -ÏWBMVBUJPO jBOBUPNJRVFx EF MPVWFSUVSF EFT TJHNPÕEFT
aortiques par la planimétrie directe de la surface sur une coupe
perpendiculaire à l’orifice en écho de gradient. La littérature est
riche et a montré une très bonne corrélation entre cette technique
et la planimétrie en ETO ou le calcul des surfaces en ETT ou en
IÏNPEZOBNJRVF 	
-*3.QFSNFUQBSBJMMFVSTVOF USÒT
CPOOFWJTVBMJTBUJPOEFTTJHNPÕEFTBPSUJRVFTFUEPODEFTBOPNB
lies anatomiques telles que la bicuspidie aortique.
t -ÏWBMVBUJPO JOEJSFDUFEF MB TVSGBDFQBS MÏRVBUJPOEFDPOUJ
nuité. L’utilisation des séquences sensibles aux vélocités permet
VOFEÏUFSNJOBUJPOQSÏDJTFEFTWJUFTTFTNBYJNBMFTEBOTFUBVUSB
vers du plan de coupe au niveau du culot aortique ainsi que dans
la chambre de chasse du ventricule gauche, et donc le calcul de la
surface aortique par l’intermédiaire de l’équation de continuité.
Le diamètre de la chambre de chasse est obtenu de façon fiable
sur l’incidence grand axe, trois cavités. La littérature montre une
bonne corrélation avec les techniques de références (104, 105).
4FVMMFODPEBHFEFTWJUFTTFTÏMFWÏFT	NT
EFNBOEFMBEBQUB
tion du TE (TE plus courts à 3 à 4 ms).
L’IRM cardiaque permet donc une très bonne évaluation du
rétrécissement aortique, de son retentissement ventriculaire et de
l’anatomie de l’aorte thoracique indispensable pour déterminer
MBUFDIOJRVFDIJSVSHJDBMF	
*MFTUËOPUFSRVFMFTDBOOFSNVMUJ
coupes permet également une planimétrie de bonne qualité du
RAO et peut identifier d’autres anomalies comme la bicuspidie.
&OGJO FO DBT EBTTPDJBUJPO EF 3"0 FU EF EZTGPODUJPO WFOUSJ
culaire gauche sévère, l’IRM dobutamine pourrait être utilisée
pour apprécier la récupération ventriculaire gauche, élément
majeur dans la prise en charge (98).
2.2. La sténose mitrale
Pour le rétrécissement mitral (RM), les techniques échographiques
ont un intérêt majeur tant pour le diagnostic que pour le choix du
geste thérapeutique (remplacement valvulaire ou valvuloplastie
percutanée), par l’analyse morphologique des feuillets valvulaires
FUEFMBQQBSFJMTPVTWBMWVMBJSF
En IRM, le RM est facilement identifiable sur les séquences
EÏDIPEFHSBEJFOUCBMBODÏ$FTTÏRVFODFTQFSNFUUFOUEFWJTVB
liser l’anomalie valvulaire et de quantifier la dilatation de l’OG
FU EBQQSÏDJFS MB RVBMJUÏ EF MBQQBSFJM TPVTWBMWVMBJSF BWFD
cependant une absence de visualisation des calcifications. La
quantification directe de la surface mitrale peut être obtenue
par planimétrie à partir de coupes petit axe perpendiculaires au
plan de la valve, et une bonne corrélation a été retrouvée avec
l’hémodynamique (r = 0,89) et avec l’échographie cardiaque
(r = 0,81) avec cependant une tendance à la surestimation des
surfaces (+ 5 %) (106).
-BNÏUIPEFEVUFNQTEFEFNJEÏDSPJTTBODFFOQSFTTJPO	1)5

héritée de l’échographie, est elle aussi réalisable de façon fiable et
reproductible. La mesure des pics de vélocités (ondes E et A) au
cours de séquences en contraste de phase, à travers l’entonnoir
NJUSBM	DPVQFTJUVÏFËNNEVQMBOEFMBOOFBVNJUSBM
BNPO
tré une bonne corrélation avec les techniques de référence (107).
En pratique, l’IRM a peu d’indications.
2.3. Les sténoses et les régurgitations tricuspide 
et pulmonaire
La littérature est muette sur ces deux valvulopathies en raison de
MFVSGSÏRVFODFNPJOESFFUEFMBQQPSUJODPOUFTUÏEFMÏDIPHSB
phie. L’IRM peut toutefois quantifier une régurgitation ou une
sténose en utilisant les méthodes préalablement décrites sur les
valvulopathies du cœur gauche.
3. Les fuites valvulaires
Les régurgitations valvulaires sont facilement identifiables sous
la forme d’un hyposignal au niveau de la cavité recevant la fuite
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sur les séquences d’écho de gradient. Elles permettent une ana-
lyse semi-quantitative par la mesure de l’extension et de la surfa-
ce du jet régurgitant (108).
3.1. L’insuffisance aortique
Le diagnostic et la quantification des fuites aortiques font en pre-
mière intention appel à l’échographie par l’analyse des flux
régurgitants.
En cas de régurgitation mono valvulaire le volume de régurgita-
tion (VR) peut être calculé de façon fiable par la différence entre
le volume d’éjection du ventricule droit et le volume d’éjection
du ventricule gauche (109, 110). De façon plus simple, en utili-
sant les séquences sensibles aux vélocités, la quantification du
VR ou de la fraction de régurgitation s’obtiennent directement.
L’évaluation des vitesses est effectuée dans un plan de coupe
perpendiculaire au long axe de l’aorte, la fenêtre d’analyse étant
positionnée le plus proche possible du cône d’ouverture des sig-
moïdes aortiques (111). Cette technique a montré une excellente
reproductibilité intra- et interobservateur (112), et une excellen-
te corrélation a été retrouvée avec les données fournies par
l’écho-doppler cardiaque. Ainsi la quantification de l’insuffi-
sance aortique peut être (comme pour l’échographie) appréciée
par la fraction de régurgitation (FR) (113).
Comme pour le RAO, le retentissement sur le ventricule gauche,
l’anatomie de l’aorte thoracique sont facilement évalués par
l’IRM au cours du même examen.
3.2. L’insuffisance mitrale
L’exploration d’une insuffisance mitrale (IM) fait appel à une
analyse de la valve elle-même et de son appareil sous-valvulaire
pour apprécier le mécanisme de la fuite, le volume régurgité, et le
retentissement sur l’oreillette gauche et la fonction ventriculaire
gauche. L’échocardiographie remplit ces objectifs et est irrem-
plaçable. Cependant, comme pour les autres pathologies valvu-
laires, le diagnostic et l’analyse qualitative et semi-quantitative
de la fuite s’effectue aisément sur les séquences de ciné IRM par
la visualisation d’un hypo-signal dans l’OG (110, 114, 115).
L’analyse des prolapsus de feuillets ou du jet de régurgitation
dans l’oreillette gauche est comparable aux images obtenues en
ETO, mais avec une sensibilité moindre pour la détection des
ruptures de cordages (116).
Une analyse quantitative de la fuite est réalisable par le calcul
du VR en utilisant soit la différence des volumes d’éjection
systolique (par analyse volumétrique) du VD et du VG, soit la
différence entre le flux systolique aortique (par analyse vélo-
cimétrique) et le volume d’éjection systolique du VG (par
analyse volumétrique) (117). Cette dernière technique sem-
blerait être plus reproductible et surtout moins sensible aux
effets des autres régurgitations.
Enfin le calcul du VR et de la FR peut être effectué en calculant
la différence entre le volume diastolique transmitral (analyse
vélocimétrique sur le plan de l’anneau mitral) et le volume d’éjec-
tion aortique calculé à l’aide d’une séquence sensible aux vélocités
sur la racine aortique. La comparaison avec l’échographie doppler
a montré une bonne corrélation (r = 0,87) et une bonne reproduc-
tibilité interobservateur pour cette technique (118).
Par ailleurs dans les IM ischémiques, l’IRM a probablement un
rôle à jouer pour le diagnostic positif, la détection des zones de
nécroses myocardiques qui vont influencer la décision thérapeu-
tique (119, 120).
Au total, l’IRM n’a qu’une place restreinte après les examens
échographiques.
4. Les prothèses valvulaires
La plupart des prothèses valvulaires (mécaniques ou biologiques)
et des anneaux d’annuloplastie peuvent bénéficier d’une IRM 1,5
Tesla sans subir de distorsion ou de réchauffement significatif
(121). Cependant la littérature reste pauvre dans ce domaine. Les
artefacts rendent impossible la visualisation des ailettes méca-
niques des prothèses mécaniques, par contre les gradients
transprothétiques peuvent être calculés à l’aide des séquences
sensibles aux vélocités (122) comme précédemment décrit. De
même si l’ETO reste l’examen de référence dans le diagnostic de
végétations valvulaires, le diagnostic d’abcès associé est parfois
difficile, en particulier en cas de prothèses valvulaires ou d’im-
portantes calcifications. L’IRM peut être d’un apport intéressant
dans le cadre du bilan d’extension de ces endocardites infectieuses
avec une bonne visualisation de ces abcès (123-128) ainsi que de
leur caractère éventuel évolutif lorsqu’il existe un réhaussement
tardif (129).
Pathologie péricardique (tableau IV)
L’IRM est une modalité majeure dans l’analyse du péricarde grâ-
ce à sa capacité à différencier les tissus et à sa haute résolution spa-
tiale (130, 131).
Le péricarde est parfaitement visible sur les séquences spin écho
sous la forme d’un liseré fin (inférieur à 2 mm) en hyposignal
(132).
Dans le cadre de la recherche d’un épanchement péricardique,
l’échographie reste l’examen de première intention ; cependant
l’IRM peut être indiquée en cas d’épanchements hémorragiques
ou localisés (en particulier antérieurs), ou quand un épaississe-
ment péricardique est suspecté (130).
Les séquences morphologiques spin écho (T1, T2) permettent
dans certains cas d’identifier la nature de l’épanchement (133,
134).
Tableau IV
Indications cliniques de l’IRM en pathologie péricardique 
et dans les masses cardiaques.
Indication Classe
Péricardite aiguë II
Péricardite chronique I
Agénésie du péricarde I
Masses péricardiques I
Bilan pré opératoire d’un myxome typique 
de l’OG
III
Bilan initial et d’extension d’une masse 
cardiaque intracavitaire
I
Caractérisation d’une masse cardiaque 
ayant un caractère bénin en 
échocardiographie
II
Diagnostic différentiel entre masse et 
thrombus cavitaire
II
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Les anomalies congénitales essentiellement représentées par les
agénésies totales ou partielles du péricarde sont facilement iden-
tifiables. L’IRM permet d’autre part de visualiser correctement
tous les processus inflammatoires du péricarde grâce aux séquen-
ces spin écho. Dernièrement l’intérêt des séquences de « temps
tardifs » a été mis au premier plan pour aider à différencier les
péricardes inflammatoires des péricardes fibrotiques (135).
L’IRM est utile pour le diagnostic des péricardites constrictives,
avec la recherche d’épaississement du péricarde (136, 137), et
dans ce domaine, les séquences dynamiques prennent toute leur
importance ; ainsi, l’aplatissement du septum en proto diastole
en IRM est un élément à prendre en compte pour le diagnostic
de constriction (138). De plus, ces séquences permettent d’indi-
vidualiser les zones de symphyse péricardique. Le diagnostic
différentiel entre péricardite constrictive et cardiomyopathie
restrictive peut largement bénéficier de l’apport de l’IRM (136).
Enfin toutes les masses péricardiques et paracardiaques et
l’orientation quant à leur nature anatomique sont aussi facile-
ment identifiables (139, 140).
Les masses cardiaques (tableau V)
Les masses cardiaques qui recouvrent les tumeurs primitives (bé-
nignes et malignes) et les tumeurs secondaires à une néoplasie
thoracique, rénale, mammaire, etc. relèvent généralement d’une
échocardiographie en premier lieu (141).
La contribution de l’IRM dans ce domaine est variable, en fonction
du type de lésion étudiée. Différents modes d’acquisition des ima-
ges peuvent être utilisés, avec ou sans administration par voie
intraveineuse de produit de contraste paramagnétique. La mor-
phologie de la lésion peut être analysée avec des séries d’imagerie
haute résolution anatomique, complétées par éventuellement une
imagerie de type ciné-IRM pour envisager la mobilité de la lésion
qui peut être un argument d’orientation de diagnostic, comme
pour les myxomes par exemple. L’intérêt principal de l’IRM
(comme du scanner multidétecteur) dans ce domaine par rapport à
l’échocardiographie qui étudie bien le contenu des cavités cardia-
ques est la possibilité d’avoir une exploration large des structures
myocardiques, péricardiques, et extra-péricardiques en cas de
tumeurs malignes primitives du cœur en particulier (142).
Enfin, la possibilité d’analyser le contraste en utilisant des séquen-
ces particulières mettant en évidence par exemple le contenu
graisseux d’une lésion ou l’absence de rehaussement après injec-
tion intraveineuse de produit de contraste paramagnétique, sera
utilisée à la demande en fonction du diagnostic évoqué ou sus-
pecté sur les acquisitions initiales (exemple : lipome, fibrome
myocardique, etc.) (143). Le diagnostic différentiel entre masse
cardiaque et thrombus endocavitaire doit être considéré en s’ap-
puyant pour la discussion sur le contexte clinique. En pratique, le
protocole technique suivant peut être utilisé pour l’exploration
d’une masse cardiaque :
t 4ÏRVFODFNPSQIPMPHJRVF54&PV5TBOTQVJTBWFDTBUVSB
tion de graisse.
t 4ÏRVFODF Ë MB SFDIFSDIF EVOF DPNQPTBOUF EÏNBUFVTF FO
IZQFSTJHOBM5*3.	45*3

t 4ÏRVFODFTEZOBNJRVFTÏDIPEFHSBEJFOUFUTÏRVFODFTEFUBH
ging si nécessaire pour analyser plus précisément le rapport de la
masse avec les structures cardiaques.
t 4ÏRVFODFTBQSÒTJOKFDUJPOEFDDLHEFHBEPMJOJVNBWFDFU
étude du premier passage et de la perfusion tardive pour appré-
cier la cinétique du rehaussement de la masse et éventuellement
WJTVBMJTBUJPOEVOFDPNQPTBOUFLZTUJRVFPVOÏDSPUJRVF
Pathologie vasculaire (tableau VI)
1. Pathologie de l’aorte thoracique
La pathologie chronique de l’aorte bénéficie de l’IRM, qui
combine une approche multiplanaire en sang noir, une appro-
che plus « hémodynamique » en sang blanc et une exploration
3D en combinant son étude angiographique avec une injection
intraveineuse de produit de contraste paramagnétique.
Pour une étude plus spécifiquement de la valve aortique (voir cha-
pitre dédié), l’étude avec codage de la vitesse permet d’approcher le
degré de rétrécissement au cours d’un RA, ou l’importance de la
fuite au cours d’une IA. La limite principale de l’étude en IRM de
l’aorte est son incapacité à détecter finement la présence de calcifi-
cation. Cette méthode non irradiante sera privilégiée lorsqu’un
suivi évolutif est à envisager : surveillance d’une dystrophie annulo-
ectasiante avant décision chirurgicale, et suivi postopératoire après
USBJUFNFOU DIJSVSHJDBM 	#FOUBMM :BDPVC5ZSPO%BWJE FUD
 PV
après mise en place d’une endoprothèse de l’aorte thoracique des-
DFOEBOUF	SFDPNNBOEBUJPOTEFM)"4
	

Dans la pathologie aiguë de l’aorte thoracique, l’IRM est généra-
lement considérée au deuxième plan aujourd’hui au bénéfice de
Tableau V
Indications de l’IRM dans la pathologie acquise de l’aorte 
thoracique.
Indication Classe
Diagnostic et mesures des anévrysmes 
chroniques de l’aorte (dystrophie annulo-
ectasiante, anévrysme athéromateux, faux 
anévrysme chronique post-traumatique)
I
Suivi de l’évolution d’une dissection 
aortique aiguë ou d’une aorte post-
opératoire (chirurgie, endoprothèse), 
recherche d’une complication (fuite 
périprothétique par exemple)
I
Diagnostic d’un hématome intramural I
Diagnostic positif d’une dissection aortique II
Diagnostic d’une rupture post-traumatique 
de l’isthme aortique
III
Recherche d’une plaque emboligène II
Tableau VI
Indications de l’IRM dans les pathologies de la circulation 
artérielle pulmonaire.
Indication Classe
Diagnostic de l’embolie pulmonaire (combinant 
ARM et perfusion pulmonaire)
INV
Diagnostic d’atteintes peu fréquentes : 
anévrysme, tumeur, anomalies congénitales
II
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l’exploration tomodensitométrique plus rapide, plus accessible.
En particulier, le diagnostic de dissection aiguë de l’aorte thora-
cique repose aujourd’hui, en fonction des centres, sur l’utilisation
de l’échocardiographie (parfois dans son mode ETO), et/ou sur la
tomodensitométrie par rayons X. Seul le diagnostic d’hématome
intramural justifie, lorsqu’il est évoqué, l’utilisation éventuelle
de l’IRM en première intention car le signal (hypersignal) spéci-
fique du sang dans la paroi aortique est un élément diagnostique
à lui seul (146-148). Par ailleurs, l’étude de l’aorte peut se révéler
intéressante à la recherche d’une pathologie emboligène.
2. Pathologie de l’artère pulmonaire
Dans l’évaluation de la circulation artérielle pulmonaire, il faut
d’emblée distinguer la préoccupation principale constituée par le
diagnostic de l’embolie pulmonaire où l’IRM et l’ARM n’ont
pour l’instant pas de place en routine clinique, le diagnostic repo-
sant sur l’examen tomodensitométrique. Néanmoins, certaines
anomalies rares des artères pulmonaires (sténose, anévrysme,
tumeur, anomalie congénitale…) peuvent justifier l’utilisation
en seconde intention de la combinaison ARM et IRM de perfu-
sion parenchymateuse. Cette approche est en cours d’investiga-
tion pour le diagnostic de l’embolie pulmonaire car elle permet-
trait de combiner une analyse morphologique des artères
pulmonaires, avec certes une résolution spatiale plus faible que la
tomodensitométrie multidétecteur avec une analyse de la perfu-
sion parenchymateuse (149, 150).
Les cardiopathies congénitales
La performance de l’IRM en fait un examen particulièrement
bien adapté pour l’exploration des cardiopathies congénitales de
l’enfant et de l’adulte. Cependant, devant la multiplicité des
pathologies rencontrées, les considérations générales suivantes
doivent guider les indications :
1) Une immobilité complète du patient est nécessaire pour réali-
ser un examen qui peut durer entre 15 et 60 minutes. En période
néonatale, la contention est suffisante. Par contre, entre 6 mois et
6 ans, l’examen est difficile à réaliser sans une sédation associée.
2) L’échographie est l’examen de première intention et une réfé-
rence incontournable dans les cardiopathies congénitales. Le
cathétérisme voit son rôle diagnostique se restreindre alors que
son rôle interventionnel se développe. L’IRM prend essentielle-
ment sa place en complément de l’échographie ou en substitution
du cathétérisme cardiaque. C’est un examen qui peut être répété
compte tenu de son caractère non irradiant pour suivre l’évolu-
tion des patients. En corollaire de ces constatations, et en se
conformant à la pratique clinique (151), les indications de l’IRM
ont été segmentées en quatre chapitres : les anomalies cardiaques
isolées, les anomalies des gros vaisseaux artériels et veineux, les
cardiopathies complexes et les contrôles postopératoires.
3) L’expertise nécessaire pour explorer les cardiopathies comple-
xes ainsi que certains contrôles postopératoires de chirurgie pallia-
tive ou correctrice, incitent à travailler au sein d’une équipe de
cardiopédiatrie multidisciplinaire.
4) Le déroulement standardisé d’un examen comporte : (1) une
acquisition anatomique, de type spin écho, selon les trois plans
orthogonaux de l’espace, indispensable pour les cardiopathies
complexes ; (2) une étude fonctionnelle du VD ou du VG, en ciné
écho de gradient multiplans, multiphases, une étude des flux et gra-
dients, en contraste de phase ; (3) une angiographie avec gadoli-
nium.
1. Les anomalies intracardiaques isolées 
(tableau VII)
L’échocardiographie excelle dans ce type de pathologie de telle
sorte que l’IRM, dont la fiabilité a été démontrée dans les années
quatre-vingt-dix (152, 153), n’a que des indications d’exception
pour les défauts de cloisonnement intracardiaques (communica-
tion interauriculaire, communication inter-ventriculaire, canal
atrioventriculaire).
L’évaluation des shunts est fiable (154) et peut être indiquée en
complément de l’échocardiographie ou du cathétérisme dans des
indications chirurgicales litigieuses. Les atteintes valvulaires
comme le rétrécissement pulmonaire ou l’insuffisance mitrale ne
requièrent pas d’investigation IRM alors que cet examen est par-
ticulièrement utile pour la maladie d’Ebstein (155) et peut être
indiqué comme pour les cardiopathies acquises dans l’évaluation
de l’aorte et du rétrécissement aortique.
2. Les anomalies des gros vaisseaux artériels 
et veineux (tableau VIII)
Par comparaison à l’échocardiographie, l’IRM trouve ses
meilleures indications dans l’exploration des gros vaisseaux arté-
riels et veineux connectés au cœur. Le protocole technique privi-
Tableau VII
Indications de l’IRM dans les anomalies intra cardiaques isolées.
Indication Classe
Communication inter-auriculaire III
Communication inter-ventriculaire III
Canal atrio-ventriculaire III
Rétrécissement pulmonaire III
Rétrécissement aortique II
Maladie d’Ebstein II
Insuffisance mitrale III
Évaluation des shunts QP/QS II
Évaluation fonction VD et VG I
Tableau VIII
Indications de l’IRM dans les anomalies des gros vaisseaux 
artériels et veineux.
Indication Classe
Malposition des gros vaisseaux II
Anomalies des arcs aortiques I
Coarctation aortique I
Canal artériel III
Anomalies des artères coronaires INV
Anomalies des artères pulmonaires 
centrales
I
Anomalies des artères pulmonaires 
périphériques
INV
Anomalies du retour veineux systémique I
Anomalies du retour veineux pulmonaire I
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légie l’imagerie angiographique pour faire une cartographie pré-
cise de ces vaisseaux.
Pour l’aorte, l’évaluation de la coarctation est suffisamment pré-
cise, incluant les paramètres de sévérité (156-158) pour se passer
de cathétérisme. Il en est de même pour les anomalies des arcs
aortiques (159). Les malpositions des gros vaisseaux s’intègrent
dans des cardiopathies complexes et l’indication d’IRM est assez
systématique. Cependant, la transposition des gros vaisseaux
explorée en période néonatale relève seulement de l’échocardio-
graphie pour confirmer un diagnostic porté déjà sur des examens
anténataux. Le cathétérisme cardiaque va se limiter à la septosto-
mie de Rashkind.
La voie d’éjection pulmonaire et les artères pulmonaires centra-
les jusqu’au hile sont bien évaluées par l’IRM (160) qui peut
même préciser, à l’aide des séquences en contraste de phase, la
répartition du flux entre branches droite et gauche (161). Pour les
artères périphériques et les circulations collatérales, correspon-
dant à des dérivations systémico-pulmonaires (162), l’IRM est
une alternative à discuter face au scanner multibarrettes. Enfin,
le canal artériel isolé constamment diagnostiqué en échocardio-
graphie ne relève pas d’une indication d’IRM.
Les retours veineux pulmonaires et systémiques ainsi que leurs
anomalies sont bien cartographiés par l’IRM (163-166) alors que
l’échocardiographie ne donne que des informations incomplètes
pour les veines ou les collecteurs veineux anormaux qui ne sont
pas en connexion directe avec les cavités cardiaques.
Les anomalies coronaires ont fait l’objet de nombreuses publi-
cations démontrant la performance de l’IRM (167-170) pour
dépister les anomalies d’origine et explorer les anévrysmes de la
maladie de Kawasaki. Cependant, le Scanner Multidétecteurs
offre actuellement des informations beaucoup plus précises et
tend à supplanter l’IRM, dont la place pour les études des
artères coronaires dépendra des améliorations techniques en
cours de développement.
3. Les cardiopathies complexes (tableau IX)
Elles peuvent associer des anomalies intracardiaques, vasculai-
res et extra-cardiaques. Leur complexité oblige à associer l’ima-
gerie non invasive donnée par l’échocardiographie et l’IRM, et
de recourir ponctuellement au cathétérisme à la recherche d’un
élément diagnostique manquant ou donner une information
fonctionnelle relative aux pressions et gradients. La surveillan-
ce amène à répéter des examens non invasifs où l’IRM trouve
toute sa place dans l’évaluation des fonctions ventriculaires
(171). Il est impossible de décrire toutes les situations allant des
anomalies de situs, les mieux démontrées en IRM (172), jusqu’aux
formes les plus complexes nécessitant l’analyse segmentaire de
tous les compartiments cardiaques jusqu’aux connexions vascu-
laires avant d’étiqueter correctement la cardiopathie (1). L’IRM
apporte des informations pertinentes qui doivent être associées
aux autres techniques d’imagerie pour faire le diagnostic et
assurer le suivi des patients après intervention thérapeutique.
Cette pertinence d’informations est reconnue pour les cardio-
pathies suivantes : la Tétralogie de Fallot (173), l’atrésie pulmo-
naire ou tricuspide et le ventricule unique (174-176), le ventricule
droit à double issue pour préciser la position sous-pulmonaire ou
aortique de la communication interventriculaire (177), la discor-
dance ventriculaire et le « cœur croisé » (178, 179) ainsi que
plus récemment la non-compaction du VG (180).
4. Les contrôles postopératoires (tableau X)
Quel que soit le type de l’intervention réalisée, correctrice ou
palliative, simple ou complexe, la connaissance précise de la
technique chirurgicale est nécessaire. Cette condition étant
remplie, l’IRM est proposée dans tout type de cardiopathie
opérée en complément de l’échocardiographie, à l’exception
de celle concernant les communications intracardiaques isolées.
Dans les corrections d’anomalies des gros vaisseaux, l’IRM est
devenu systématique pour l’évaluation postopératoire de la
coarctation (181) et de la Tétralogie de Fallot (182-184) avec éva-
luation de la fonction ventriculaire (185, 186) et de l’insuffisance
pulmonaire. L’analyse des flux pulmonaires droit et gauche sépa-
rément (187) est possible en cas de sténose de la bifurcation pul-
monaire ou d’une des branches de division comme alternative à
l’imagerie isotopique. Elle peut s’appliquer à l’évaluation de la
circulation pulmonaire après intervention de Fontan ou unifoca-
lisation pulmonaire (188) ainsi que dans le contrôle des anasto-
moses cavo-pulmonaires (189).
L’intérêt de l’IRM après intervention correctrice ou palliative de
lésions intracardiaques concerne les cardiopathies complexes
comme le ventricule unique (190), l’hypoplasie du ventricule
gauche (191) ainsi que des chirurgies complexes comme celles des
transpositions des gros vaisseaux à l’étage auriculaire (192) et les
conduits VD-AP (193).
Tableau IX
Indications de l’IRM dans les cardiopathies complexes 
(association anomalies intra cardiaques et vasculaires).
Indication Classe
Anomalies du situs I
Tétralogie de Fallot II
VD ou VG à double issue II
Double discordance ventriculaire II
Ventricule unique II
Atrésie tricuspide II
Non-compaction du ventricule gauche I
Tableau X
Indications de l’IRM dans les contrôles après chirurgie palliative 
ou correctrice.
Indication Classe
Réparation de coarctation I
Correction de transposition des gros 
vaisseaux étage auriculaire
I
Correction de transposition des gros 
vaisseaux étage ventriculaire
II
Correction Tétralogie de Fallot I
Blalocks III
Anastomose cavo-pulmonaire I
Correction CIA, CIV, canal artériel III
Intervention de Fontan I
Unifocalisation pulmonaire II
Canal atrio-ventriculaire II
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